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TÓM TẮT 
 Bệnh sốt xuất huyết là bệnh truyền nhiễm cấp tính, có thể gây thành dịch lớn và có tỷ lệ tử vong cao. 
Bệnh lưu hành trên hơn 100 quốc gia trên thế giới ở hầu hết các châu lục. Sốt xuất huyết được lây truyền 
qua vector trung gian là muỗi Aedes (Aedes aegypti và Aedes albopictus). Việc kiểm soát vector truyền 
bệnh đóng vai trò quan trọng trong việc ngăn ngừa sự bùng phát của dịch. Trong các biện pháp kiểm soát 
vector truyền bệnh, việc sử dụng thuốc diệt côn trùng đã mang lại những hiệu quả đáng kể và thuốc diệt côn 
trùng được sử dụng rộng rãi hiện nay thuộc nhóm pyrethroid. Các hóa chất thuộc nhóm pyrethroid chủ yếu 
tác động lên côn trùng thông qua các thụ thể trên kênh dẫn truyền Na+ của các neuron thần kinh ở côn 
trùng. Pyrethroid cản trở sự ngừng hoạt động của kênh dẫn truyền, kết quả là kênh K+  mở trong thời gian 
dài làm gián đoạn tín hiệu điện trong hệ thống thần kinh, làm mất khả năng bay của côn trùng. Tuy nhiên, 
khả năng kháng thuốc ở côn trùng trong đó có muỗi đang khiến cho hiệu quả của thuốc diệt côn trùng bị 
giảm đi. Khả năng kháng thuốc được xác định là do các đột biến trên gen mã hóa cho kênh dẫn truyền Na+ 
(voltage-gated sodium channel – VGSC). Cho đến nay, rất nhiều đột biến đã được xác định có liên quan đến 
tính kháng ở các quần thể muỗi Aedes. Thêm vào đó, tần xuất của các đột biến trên gen VGSC ở các quần 
thể muỗi khác nhau có sự khác biệt rất lớn. Vì vậy, nghiên cứu tính kháng thuốc diệt ở muỗi Aedes sẽ giúp 
cho việc kiểm soát tốt đối với vector truyền bệnh sốt xuất huyết.  
Từ khóa: Kênh dẫn truyền Na+ cổng điện áp, tính kháng thuốc diệt côn trùng, muỗi Aedes aegypti, Aedes 
albopictus, đột biến gen VGSC, vector truyền bệnh sốt xuất huyết 
Muỗi truyền bệnh sốt xuất huyết 
 Muỗi là một trong các loài côn trùng gây hại đối 
với sức khỏe con người. Muỗi là vector chính lây 
truyền nhiều bệnh nguy hiểm, có nguy cơ tử vong 
cao cho con người như bệnh sốt rét (do muỗi 
Anopheles), bệnh sốt vàng da, bệnh sốt xuất huyết và 
hiện nay là bệnh Zika (do muỗi Aedes), bệnh giun 
chỉ (do muỗi Culex)...Vai trò truyền bệnh sốt xuất 
huyết của muỗi Aedes đã được chứng minh. Trong 
đó hai loài muỗi Aedes aegypti và Aedes albopictus 
được biết đến là các vector chính truyền bệnh sốt 
xuất huyết ở người (Smith et al., 2016). Loài Ae. 
aegypti được xác định là vector quan trọng nhất, và 
loài Ae. albopictus cũng được nghiên cứu ở một số 
nước trong nhiều năm qua, tuy nhiên số liệu còn 
chưa đầy đủ.  
 Trong các bệnh do muỗi lây truyền, sốt xuất 
huyết là bệnh gây ảnh hưởng lớn đến sức khỏe cho 
cộng đồng trên toàn thế giới. Theo thống kê của Tổ 
chức y tế thế giới WHO, mỗi năm có khoảng 390 
triệu người bị nhiễm sốt xuất huyết - đây là căn bệnh 
nhiệt đới lây lan nhanh nhất thế giới. Sốt xuất huyết 
là bệnh truyền nhiễm cấp tính do virus gây nên. 
Bệnh có thể gây thành dịch lớn và có tỷ lệ tử vong 
tương đối cao. Bệnh lưu hành trên 100 quốc gia 
thuộc các khu vực có khí hậu nhiệt đới và á nhiệt đới 
như vùng Đông Nam Á và Tây Thái Bình Dương, 
châu Mỹ, châu Phi với khoảng 2,5 tỷ người sống 
trong vùng nguy cơ (WHO, 2009; 2012). Các nhà 
nghiên cứu ước tính rằng 70% các trường hợp sốt 
xuất huyết nghiêm trọng trên thế giới tập trung ở 
châu Á, trong đó phần lớn là trẻ em dưới 15 tuổi, tỷ 
lệ tử vong trung bình do sốt xuất huyết khoảng 2,5-
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5% (Guzman et al., 2010; Marciel-de-Fretas et al., 
2012). Năm 2014, tình hình sốt xuất huyết có chiều 
hướng gia tăng tại nhiều quốc gia khu vực. Tuy 
nhiên, cho đến thời điểm này, vẫn chưa có chủng 
ngừa hoặc loại thuốc cụ thể nào điều trị sốt xuất 
huyết được phê duyệt chính thức. Vì vậy, biện pháp 
kiểm soát duy nhất hiện nay được thực hiện là kiểm 
soát đối với vector truyền bệnh. 
Thuốc diệt côn trùng, cơ chế tác động và cơ chế 
giải độc ở muỗi 
 Từ năm 1950, thuốc diệt côn trùng đã được sử 
dụng ồ ạt cho việc kiểm soát số lượng muỗi trên thế 
giới. Các loại thuốc diệt côn trùng được sử dụng chủ 
yếu là các hợp chất Cl hữu cơ, phosphate hữu cơ, 
carbamate, pyrethroid.  
 Nhóm Cl hữu cơ bao gồm các hóa chất như DDT 
(dichlorodiphenyltrichloroethane), dieldrin và lindan. 
Các hợp chất của nhóm này thường không tan trong 
nước, vì vậy rất bền vững trong môi trường. Do có 
độc tính cao với người, gây ô nhiễm môi trường và 
hiệu quả diệt muỗi không còn vì muỗi đã kháng với 
DDT nên hiện nay không còn được sử dụng. 
 Nhóm phosphate hữu cơ bao gồm các hóa chất 
như DDVP, malathion, parathion, diazinon, 
fenthion....Nhóm này cũng có độc tính cao với 
người, tuy nhiên không bền vững trong môi trường 
như nhóm Cl và có mùi khó chịu nên hiện nay chỉ 
được sử dụng ở mức hạn chế.  
 Nhóm carbamate bao gồm các hợp chất như 
izolan, dimetan, pyramate, pyrolan tuy nhiên nhóm 
này có hiệu lực thấp và giá thành cao nên ít được sử 
dụng. 
 Nhóm pyrethroid có nguồn gốc thực vật gồm 
allethrin (phân nhóm 1) có tác dụng diệt ruồi và 
muỗi nhưng không chịu được tác động của ánh sáng, 
tetramethrin, resmethrin, phenothrin... (phân nhóm 
2), permethrin, fenvalerate (phân nhóm 3) có tác 
dụng diệt côn trùng mạnh, chịu được tác động của 
ánh sáng, cypermethrin, deltamethrin... (phân nhóm 
4). Pyrethroid là hợp chất hữu cơ tự nhiên được tổng 
hợp từ hoa cúc (Chrysanthemum cinerafolis), là 
thuốc diệt côn trùng được sử dụng rộng rãi trong 
thương mại. Hiện nay, hóa chất thuộc nhóm 
pyrethroid được sử dụng nhiều do tương đối an toàn 
với người và môi trường, tự hủy nhanh trong đất, có 
tác dụng hạ gục nhanh và rất độc với côn trùng.  
 Pyrethroid là thuốc diệt côn trùng được sử dụng 
như một trong những biện pháp kiểm soát hiệu quả 
nhất trong cuộc chiến toàn cầu chống các bệnh lây 
truyền qua muỗi trong đó có sốt xuất huyết. Cơ chế 
tác động của pyrethroid là làm thay đổi các chức 
năng của kênh dẫn truyền Na+ cổng điện áp 
(voltage-gated sodium channel – Nav), một chức 
năng rất cần thiết trong việc truyền tín hiệu trong hệ 
thống thần kinh. Nghiên cứu cơ chế tác động của các 
hóa chất thuộc nhóm pyrethroid cho thấy các chất 
này ảnh hưởng lên côn trùng bằng cách gắn vào kênh 
vận chuyển Na+ của các neuron thần kinh ở côn 
trùng. Chúng thường ưu tiên gắn vào các kênh đang 
mở. Các kênh được bao bởi Na+ vẫn còn đang mở ở 
giai đoạn hoạt động làm cho dây thần kinh bị kích 
thích dẫn đến sự mất kiểm soát. Khiến cho côn trùng 
bị co giật và không thể duy trì khả năng bay bình 
thường (Davies et al., 2007; Dong et al., 2014). 
 Từ những năm 2000-2009, lượng hóa chất sử 
dụng hàng năm cho việc diệt muỗi là 394 tấn 
phosphate hữu cơ và 154 tấn pyrethroid (WHO, 
2011). Tuy nhiên, hiệu quả của các hóa chất diệt giờ 
đây đã bị đe dọa bởi cơ chế kháng với thuốc diệt ở 
muỗi. Nhiều nghiên cứu đã cho thấy, tính kháng với 
hóa chất diệt ở côn trùng nói chung và ở muỗi nói 
riêng có thể là kết quả của các cơ chế khác nhau, như 
là đột biến của protein mục tiêu của hóa chất diệt, sự 
thâm nhập thấp hơn của hóa chất diệt (tính kháng vị 
trí đích) hay sự phân hủy sinh học đối với hóa chất 
diệt (tính kháng chuyển hóa). Vị trí đích không nhạy 
cảm và tính kháng chuyển hóa là hai cơ chế kháng 
được xác định ở muỗi (Hemingway et al., 2004). 
Trong cơ chế kháng chuyển hóa, sự tăng cường hoạt 
động của các enzyme esterases, mono-oxygenases, 
và glutathione transferases có tác dụng phân hủy 
nhanh hoặc cô lập các hóa chất diệt côn trùng, do đó 
ức chế hoặc ngăn cản hóa chất diệt đến và gắn được 
vào các vị trí đích của nó. Tuy nhiên, trong hầu hết 
các trường hợp kháng, đột biến kháng ngã gục - kdr 
(knockdown resistance) trên kênh dẫn truyền Na+ 
được biết đến là cơ chế kháng chính đối với 
pyrethroid (Hemingway et al., 2004; Dong, 2007). 
Vì vậy, trong hoàn cảnh hiện nay khi chưa có giải 
pháp thay thế hiệu quả, cơ chế phân tử của tính 
kháng sẽ là bước chìa khóa nhằm cải thiện các chiến 
lược quản lý tính kháng thuốc diệt côn trùng ở muỗi 
(David et al., 2014). 
Kênh dẫn truyền natri cổng điện áp (Voltage-
gated sodium channels - Nav) và tính kháng thuốc 
diệt côn trùng 
 Kênh dẫn truyền Na+ cổng điện áp là một 
protein vận chuyển qua màng rất quan trọng cho các 
hoạt động dẫn truyền điện thế trong tế bào thần kinh 
và các tế bào hoạt động theo cơ chế dẫn truyền điện 
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thế khác. Trong phản ứng với màng phân cực, kênh 
dẫn truyền natri mở (hoạt động) và cho phép ion 
natri đi qua vào trong tế bào, gây khử cực của màng 
tế bào. Sự kích hoạt của kênh natri chịu trách nhiệm 
cho giai đoạn hoạt động tăng điện thế nhanh chóng 
của màng tế bào. Trong một vài mili giây sau khi 
kênh dẫn truyền mở, các lỗ trên kênh sẽ được đóng 
lại bởi các thành phần làm bất hoạt nhanh, quá trình 
đóng. Với vai trò quan trọng của chúng trong điều 
hòa điện thế màng, kênh dẫn truyền natri là vị trí 
mục tiêu tác động chính của hàng loạt các độc tố 









































 Các lỗ trên kênh dẫn truyền được tạo thành bởi 
các tiểu đơn vị α của kênh dẫn truyền natri bao gồm 
bốn domain tương đồng lặp lại (I – IV). Mỗi 
domain có sáu phân đoạn vận chuyển màng (S1 – 
S6) được nối với nhau bởi các vòng lặp nội màng 
và ngoại màng (Hình 1). Các phân đoạn S1 – S4 
trong mỗi domain hoạt dộng như một modul cảm 
ứng điện thế, trong khi phân đoạn S5 và S6 của mỗi 
domain và vòng lặp S5 – S6 của ngoại màng, được 
biết đến như là vùng P, tạo thành các modul rỗng 
dạng lỗ có tác dụng như một phễu chọn lọc ion hẹp 
ở phần ngoại bào. Kênh vận chuyển natri có hai 
Hình 1. Cấu trúc của kênh vận chuyển Na+ cổng điện áp. 
 
Hình 2. Cơ chế hoạt động của kênh dẫn truyền Na+. 
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cổng: một cổng kích hoạt (phụ thuộc điện áp) gọi là 
cổng “M” và một cổng bất hoạt gọi là cổng “H”. 
Cổng “H” có một bộ ba kỵ nước của các amino acid 
(IFM ở động vật có xương sống hoặc MFM ở côn 
trùng) có thể chốt các phần của vòng lặp nội bào 
giữa DIII và DIV với một vị trí thụ thể nằm trong lỗ 
nội bào. Sự kích hoạt phụ thuộc điện áp dẫn đến sự 
đóng cổng bất hoạt (cổng “H”) trong vòng 1 – 2 
mili giây (bất hoạt nhanh). Các kênh có thể bỏ qua 
kích hoạt và đi thẳng từ trạng thái hạn chế hoạt 
động đến một trạng thái bất hoạt bởi một quá trình 
phụ thuộc điện áp được gọi là trạng thái đóng bất 
hoạt. Tương tự, kênh có thể mở lại mà không có 
trạng thái bất hoạt ban đầu (Hille, 2001). Sự kích 
hoạt phụ thuộc điện áp được coi là kết quả sự 
chuyển động của bốn phân đoạn S4 tích điện 
dương. Trong phản ứng với màng phân cực, phân 
đoạn S4 di chuyển theo hướng ngoại bào dẫn đến 
sự thay đổi về hình dạng làm lỗ mở ra. Sau khi mở 
nhanh, kênh natri lại bị bất hoạt (đóng lại). Điều 
này đạt được bởi sự chuyển động của các hạt làm 
bất hoạt - tái phân cực (hình thành chủ yếu bởi sự 
giảm mối liên kết nội bào liên kết các domain III và 
IV) (Hình 2) (Davies et al., 2007).  
 Pyrethroid chủ yếu cản trở sự ngừng hoạt động 
của kênh, kết quả là kênh Na+ mở trong thời gian dài 
(Bloomquist, 1996; Narahashi, 1986; 1996; 
Soderlund, 2010). Pyrethroid là nguyên nhân gây ra 
sự khử cực của màng tế bào thần kinh, làm gián đoạn 
tín hiệu điện trong hệ thống thần kinh của côn trùng 
(Bloomquist, 1996; Narahashi, 1986; 1996). 
 Nghiên cứu của O’Reilly và đồng tác giả (2006) 
xác định vị trí thụ thể pyrethroid thứ nhất trên kênh 
vận chuyển natri là PyR1 được hình thành bởi xoắn 
IIL45, IIS5 và IIIS6 và vị trí thụ thể thứ hai (PyR2) 
được hình thành bởi xoắn IL45, IS5, IS6 và IIS6 (Du 
et al., 2013). Phân tích trên mô hình máy tính cho 
thấy có hai vị trí đột biến được xác định trên vị trí 
thụ thể thứ nhất và ba vị trí đột biến khác được xác 
định trên vị trí thụ thể thứ hai đối với pyrethroid trên 
kênh dẫn truyền Na+ ở ruồi (Du et al., 2013). Sự 
phát hiện vị trí thụ thể thứ hai cung cấp một mô hình 
có thể giải thích cho cơ chế phân tử trong hoạt động 
của pyrethroid và tính kháng cũng như sự chọn lọc 
cao của pyrethroid trên kênh vận chuyển Na+ cổng 
điện áp ở côn trùng so với động vật có vú. Kết quả 
này cũng có tác động dự báo và theo dõi tính kháng 
với pyrethroid ở côn trùng trong tương lai (Wang et 
al., 2014).  
 Hiện nay, tính kháng với các hóa chất thuộc 
nhóm pyrethroid đang là vấn đề chính trong chương 
trình kiểm soát vector truyền bệnh cho người, trong 
đó có vector truyền bệnh sốt xuất huyết. Sự thay thế 
amino acid đơn trong kênh dẫn truyền Na+ cổng 
điện áp, được biết đến như là đột biến kháng ngã gục 
- kdr (knockdown resistance), là một trong các 
nguyên nhân chính trong tính kháng với pyrethroid ở 
một số loài muỗi trong đó có muỗi truyền bệnh sốt 
xuất huyết. 
 Các dạng phổ biến nhất của tính kháng với 
thuốc diệt côn trùng được phát hiện đầu tiên ở ruồi 
bởi Busvine (1951). Sự thay thế amino acid trên 
VGSC có thể làm giảm đáng kể sự nhạy cảm của 
kênh natri gắn với pyrethroid. Nó có thể cũng làm 
thay đổi cấu tạo của kênh natri đến một mức nào 
đó làm cho kênh ở trạng thái đóng hoặc ở trạng 
thái bất hoạt hình thành nên tính kháng hóa chất 
diệt. Một số đột biến liên quan đến tính kháng ở 
côn trùng đã được xác định  trên kênh dẫn truyền 
natri (Hình 3, 4) (Rinkevich et al., 2013). Các đột 
biến mới liên quan đến tính kháng pyrethroid tiếp 
tục được phát hiện trên quần thể muỗi Ae. aegypti 
thu thập ở Châu Phi, Châu Á và Châu Mỹ Latinh 
(Rinkevich et al., 2013). Điều đáng chú ý là các 
đột biến này không nằm trên các vị trí thụ thể thứ 
nhất (IIL45, IIS5 và IIIS6) và vai trò của chúng 














Hình 3. Một số đột biến đã được phát hiện trên nhiều loài côn trùng khác nhau liên quan đến tính kháng với pyrethroid.  
 

















Đột biến trên gen mã hóa cho kênh dẫn truyền 
natri (voltage-gated sodium channel - VGSC) và 
tính kháng thuốc diệt côn trùng ở muỗi truyền 
bệnh sốt xuất huyết 
 Các đột biến trên gen VGSC làm thay đổi amino 
acid có liên quan đến tính kháng thuốc  diệt côn trùng ở 
muỗi Ae. aegypti đã được xác định tại các vị trí: 
Gly923Val, Leu982Thr, Val1005Gly (Brengues et al., 
2003); Ile1011Met/Val, Val1016Gly/Ile (Saavedra-
Rodriguez et al., 2007; Rajatileka et al., 2008; Lima et 
al., 2011; Stenhouse et al., 2013; Martins et al., 2009a; 
2009b; 2013); Ile1018Met/Val, Val1023Ile/Gly 
(Brengues et al., 2003; Saavedra-Rodriguez et al., 
2007); Arg565Ser, Glu1122Gly, Asp1794Tyr (Chang 
et al., 2009); Val1016Ile, Phe1534Cys (Harris et al., 
2010; Linss et al., 2014); Phe1552Cys (Yanola et al., 
2010); Ser989Pro (Kawada et al., 2014); Thr1520Ile 
(Kushwah et al., 2015); Ser996Pro, Phe1565Cys 
(Wuliandari et al., 2015).  
 Các nghiên cứu cũng cho thấy, tần xuất của các 
đột biến trên các quần thể muỗi ở các quốc gia khác 
nhau có sự khác biệt rất lớn. Đột biến 
Ile1011Met/Val và Val1016Ile/Gly trên vùng IIS6 
của kênh dẫn truyền Na+ được xác định là có vai trò 
quan trọng trong tính kháng với pyrethroid ở muỗi 
Ae. aegypti (Brengues et al., 2003; Saavedra-
Rodriguez et al., 2007; Chang et al., 2009) và được 
phát hiện khá phổ biến nhất ở Châu Mỹ Latinh 
(Saavedra-Rodriguez et al., 2007; Martins et al., 
2009b; Siller et al., 2011; McAllister et al., 2012; 
Marcombe et al., 2012). Nghiên cứu cho thấy tần 
xuất của đột biến kdr 1016Ile tăng lên nhanh ở 
những nơi sử dụng nhiều pyrethroid, như Brazil và 
Mexico (Martine et al., 2009a; Garcia et al., 2009). 
Đột biến thay thế valine thành glycine ở domain II 
(Val1016Gly) liên quan đến tính kháng với dạng II 
của pyrethroid, deltamethrin. Tuy nhiên, tần xuất 
Val1016Gly khá thấp ở Đông Nam Á, bao gồm 
Indonesia (Brengues et al., 2003), Thái Lan 
(Rajatileka et al., 2008; Srisawat et al., 2010), Việt 
Nam (Kawada et al., 2009), Đài Loan (Chang et al., 
2009) và Malaysia (Ishak et al., 2015). Tần xuất alen 
1016Gly được tìm thấy là 0,23 trong nghiên cứu của 
Rajatileka và đồng tác giả năm 2008, tuy nhiên trong 
nghiên cứu của Stenhouse và đồng tác giả năm 2013 
lại cho thấy tần xuất của allele  này cao ở Thái Lan. 
Đột biến kdr Phe1534Cys được tìm thấy ở Việt Nam 
(Kawada et al., 2009), Thái Lan (Yanola et al., 
2011), Brazil, Venezuela, đảo Madeira (Seixas et al., 
2013), Myanmar (Kawada et al., 2014), Malaysia 
(Ishak et al., 2015), đảo Grand Cayman (Harris et 
al., 2010), và Martinique (Marcombe et al., 2012), 
với tần xuất cao ở Việt Nam (Kawada et al., 2009), 
Caribbean (Harris et al., 2010), Thái Lan (Yanola et 
al., 2011), Venezuela (Seixas et al., 2013). Nghiên 
cứu của Kawada và đồng tác giả (2014) trên quần thể 
muỗi Ae. aegypti ở Myanmar cho thấy các đột biến 
Ser989Pro, Val1016Gly được tìm thấy khá phổ biến, 
trong khi đột biến Phe1534Cys ít phổ biến hơn và 
đột biến Ile1011Met/Val, Leu1014Phe không được 
xác định. 
 Bên cạnh những nghiên cứu trên muỗi Ae. 
aegypti, những năm gần đây đã có thêm các báo cáo 
về hiện tượng kháng hóa chất diệt ở Ae. albopictus. 
Từ những nghiên cứu đầu tiên phát hiện đột biến 
Phe1534Cys trên quần thể Ae. albopictus ở 
Singapore (Kasai et al., 2011), cho đến gần đây đã 
có thêm nhiều nghiên cứu cho thấy quần thể muỗi 
Ae. albopictus ở một số vùng đã có hiện tượng kháng 
với hóa chất diệt như DDT và deltamethrin 
(Kamgang et al., 2011). Nghiên cứu tính kháng hóa 
chất diệt của quần thể muỗi Ae. albopictus ở 
Malaysia cho thấy đã phát hiện sự kém nhạy cảm của 
Hình 4. Một số đột biến đã được phát hiện riêng lẻ trên một loài côn trùng liên quan đến tính kháng với pyrethroid. 
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acetylcholinesterase chứng tỏ các quần thể này đã 
xuất hiện tính kháng với hóa chất thuộc nhóm 
carbamate hoặc phosphate hữu cơ (Chen et al., 
2013). Nghiên cứu tính kháng hóa chất diệt của quần 
thể muỗi Ae. albopictus ở Mỹ cũng cho thấy có hiện 
tượng kháng với DDT, malathion và hóa chất thuộc 
nhóm phosphate, tuy nhiên các quần thể này vẫn còn 
nhạy cảm với các hóa chất thuộc nhóm pyrethroid 
(Marcombe et al., 2014). Hiện tượng kháng với DDT 
nhưng vẫn còn mẫn cảm với deltamethrin của các 
quần thể muỗi Ae. albopictus cũng được báo cáo ở 
Ấn Độ (Das and Dutta, 2014). Nghiên cứu mới nhất 
của Chen và đồng tác giả năm 2016 đã phát hiện đột 
biến Phe1534Ser trên gen VGSC ở quần thể muỗi Ae. 
albopictus kháng với pyrethroid ở Trung Quốc. 
 Có thể thấy rằng tính kháng hóa chất diệt ở muỗi 
truyền bệnh sốt xuất huyết đang được các nhà nghiên 
cứu trên thế giới hết sức quan tâm. Đột biến trên 
kênh dẫn truyền natri được xác định là cơ chế chính 
liên quan đến tính kháng thuốc diệt côn trùng ở 
muỗi. Tuy nhiên, có sự khác biệt khá rõ rệt về tần 
xuất các đột biến trên gen VGSC ở các quần thể 
muỗi ở các quốc gia khác nhau và khác nhau ở hai 
loài muỗi Ae. aegypti và Ae. albopictus. Vì vậy, việc 
nghiên cứu các đột biến gen liên quan đến tính kháng 
hóa chất diệt ở hai loài muỗi này là rất cần thiết để 
có được chiến lược kiểm soát hiệu quả. 
Lời cảm ơn: Công trình được hoàn thành với sự tài 
trợ kinh phí của Quỹ Phát triển Khoa học và Công 
nghệ Quốc gia (NAFOSTED) cho đề tài mã số 
106.NN02.2015.17. 
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SUMMARY 
 Dengue fever is an acute infectious disease, can cause large epidemics and high mortality rates. The 
disease circulate in more than 100 countries in the world. Dengue fever is transmitted by intermediary vector, 
which is mosquito Aedes (Aedes aegypti and Aedes albopictus). The mosquito control plays an importance role 
in preventing the outbreak. In the control vector, the use of insecticides has brought significant efficiency. 
Currently, insecticide chemicals which are used commonly is pyrethroid. Pyrethroid effect mainly on insects 
through receptors of voltage-gated sodium channels in neurons of insects. Pyrethroid inhibit the inactivation of 
sodium channel leading sodium channel open in a long time and interrupt electrical signals in the nervous 
system. Insects lose the control in flying and die. However, effectiveness of the insecticides are reduced by 
insecticide resistance of mosquito. In insects and in particular mosquito formed many different resistance 
mechanisms including of a mutation of the proteins targeted by the insecticide (target-site insensitivity), a 
lower penetration of the insecticide, its sequestration, or its biodegradation (metabolic resistance). Among of 
these mechanisms, the insecticide resistance is determined mainly by mutations in gene coding for voltage-
gated sodium channels (VGSC) (knockdown resistance mutation – kdr mutation). Today, many mutations were 
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determined that were associated to insecticide resistance in mosquito populations. Additions, frequency of 
mutations in VGSC gene in different mosquito populations have a great difference. Thus, the insecticide 
resistance in Aedes mosquito being the interest of many researchers in the world and researching insecticide 
resistance will help to control better for vector of dengue fever.  
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